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Згідно European Society for Clinical Nutrition 
and Metabolism (2016), термін «кишкова (інтес-
тинальна) недостатність» означає зменшення 
функціональної здатності кишечника нижче від 
мінімально необхідної для адекватного травлен-
ня, всмоктування макронутрієнтів, води та елек-
тролітів, що обумовлює необхідність у додатковій 
внутрішньовенній підтримці для забезпечення 
здоров’я та/або росту організму [1]. 
У немовлят інтестинальна недостатність ви-
значається як потреба в парентеральному харчу-
ванні протягом не менше 90 днів [2-4]. Захворю-
ваність в педіатричній популяції становить 24,5 
випадки на 100 000 живонароджених, а у дітей з 
масою при народженні <1500 г - до 7 випадків на 
1000 живонароджених. Летальність складає 10,0-
37,5% [2-5]. Наслідки кишкової недостатності у 
немовлят  включають підвищений рівень смерт-
ності, рецидивні катетер-асоційовані інфекції, 
захворювання печінки асоційоване з парентераль-
ним харчуванням, хронічну діарею, множинні де-
фіцити мікронутрієнтів,   поганий ріст [4].
В рамках синдрому інтестинальної недостат-
ності у дітей розглядається декілька патологічних 
станів: синдром короткої кишки внаслідок хірур-
гічних втручань (резекція кишечника при вродже-
них та набутих  шлунково-кишкових захворюван-
нях, в тому числі некротичному ентероколіті, яка 
призводить до клінічно значимої мальабсорбції);  
порушення моторики шлунково-кишкового трак-
ту (кишкова псевдообструкція), вроджені розлади 
функції ентероцитів. 
Однією з найпоширеніших причин кишкової 
недостатності в дитячому віці є саме хірургічне 
втручання при некротичному ентероколіті (НЕК), 
пов'язане з втратою частини поверхні кишки  [5]. 
Маркерами формування синдрому короткої киш-
ки є мала (внутрішньоопераційно-вимірювана) 
залишкова довжина тонкої кишки (менш 25%), 
резекція ілеоцекального клапана,  колонектомія,  
парентеральне харчування більше 60 днів після 
резекції кишечника. В якості додаткових факторів 
ризику формування кишкової недостатності у ді-
тей з НЕК називають: використання парентераль-
них антибіотиків в день діагностики НЕК,  масу  
при народженні <750 г,  потребу в ШВЛ в день діа-
гностики НЕК. Повідомляли про декілька випадків 
вродженого синдрому короткої кишки [2, 3, 4-7]. 
Збережена частина тонкої кишки проходить 
процес адаптації. В процесі цієї адаптації кишеч-
ник піддається істотним структурним та функці-
ональним змінам, які збільшують його поглина-
ючу здатність (найбільш активними ці процеси є 
протягом перших двох років). Більшість дітей при 
оптимальному веденні можуть досягти ентераль-
ної автономії  [3, 5]. 
Основні положення ведення дітей з кишко-
вою недостатністю внаслідок НЕК на теперішній 
включають [3]: 
- необхідність спеціалізованої мультидисци-
плінарної команди  за участю  неонатологів, дитя-
чих хірургів, дитячих гастроентерологів, спеціа-
лістів з парентерального харчування та дієтології, 
медсестер, залучення батьків; 
- використання стандартизованих протоколів 
для відновлення ентерального харчування після 
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хірургічного втручання, заходи запобігання на-
слідкам тривалого оро/назогастрального зондово-
го харчування; 
- моніторинг адекватності та  індивідуалізації 
програми харчування (конкретні вимоги щодо об-
сягу рідини, поживних речовин та макро/мікрое-
лементів, чіткий план забезпечення потреб, вклю-
чаючи критерії вибору типу харчового субстрату 
та швидкості його введення); 
- запобігання   інфекціям (як катетер-асоційо-
ваним, так і внаслідок надмірного бактеріального 
росту тонкої кишки);
- профілактику захворювань печінки, пов'язаних 
з синдромом недостатності кишечника.
Період ведення новонародженого/немовляти з 
«хірургічним НЕК» в після-операційному періо-
ді можна умовно розділити на два етапи. Перший 
етап - етап відновлення ентерального харчування  
та визначення наявності кишкової недостатності. 
Другий етап -  ведення дітей з діагностовано киш-
ковою недостатністю  [2, 3, 5].
На етапі відновлення ентерального харчуван-
ня у в пост-НЕК періоді  клінічним пріоритетом 
є мінімізація  розладів гідратації та дисбалансу 
електролітів, які можуть виникнути внаслідок 
діареї та втрат через стому. Кишковий транзит в 
пост операційному періоді спочатку може бути 
уповільненим. Але, в наступному, внаслідок по-
рушення нейро-гормонального зв'язку  між шлун-
ком та кишечником, має місце швидке спорожнен-
ня шлунка з гіперсекрецією рідини та кислоти. 
Втрати через  стому більше 30 мл/кг/ добу після 
ретельної оцінки стану гідратації (необхідний ін-
тенсивний клінічний та біохімічний моніторинг) 
мають  заміщуватись. У цій фазі швидкість роз-
ширення ентерального харчування повинна бути 
збалансованою ризиком розвитку мальабсорбції 
та осмотичної діареї [3, 5, 8].
Ентеральне харчування сприяє адаптації ки-
шечника за допомогою різних механізмів: поси-
лення гіперплазії слизової оболонки, стимулюван-
ня виробництва трофічних шлунково-кишкових 
гормонів і панкреатобіліарної секреції [7, 9]. 
Швидкість і терміни відновлення ентерального 
харчування залежать від характеру оперативного 
втручання і клінічного статусу дитини. Повторні 
епізоди НЕК реєструють в 5-10% випадків, і такі 
епізоди є прогностично несприятливими [3, 10]. 
А рекомендації щодо зниження ризику НЕК при 
ранньому початку і швидкому розширенню енте-
рального харчування у стабільних недоношених 
новонароджених  не можуть бути безпосередньо 
екстрапольовані на пост-хірургічний період. Може 
знадобитися більш обережний підхід, хоча рання 
ініціація ентерального харчування після хірургіч-
ного втручання й показала свою безпечність [14]. 
Вважають, що деякі діти, які потребували хі-
рургічного лікування НЕК, зможуть перейти до 
повного обсягу харчування протягом декількох 
днів після повторного введення ентеральної їжі 
(діти зі збереженим ілеоцекальним клапаном, 
більшою довжиною кишечника). Проте ті, хто за-
знав великих резекцій або мають інші фактори 
ризику, потребуватимуть тривалого парентераль-
ного харчування [6]. 
Shores D.R та співавт. (2015, 2018) рекомен-
дували програму відновлення ентерального хар-
чування немовлят з ризиком розвитку кишкової 
недостатності [11, 12]. Згідно цієї програми  піс-
ляопераційний початковий об'єм ентерального 
харчування  складав 15-20 мл/кг/добу і швидкість 
розширення рекомендувалась в тому ж обсязі, за 
умови відсутності ознак непереносимості (збіль-
шення виділень із стоми, збільшення  об'єму ка-
лових мас, блювота, збільшення обхвату живота 
на > 10%, зміни параметрів, які характеризують 
загальний стан дитини). Виняток становили діти 
з масою <1000 г, яких раніше не годували. Таких 
немовлят початково, протягом 5 днів, ентерально 
годували по 1-2 мл кожні 4 години, а потім пе-
реходили на вищевказані параметри. Розрахунок 
програми парентерального харчування був стан-
дартним (загальна потреба енергозабезпечення 
110-130 ккал/кг/день). Доза ліпідів для задово-
лення потреб калоражу збільшувались до 3 г/кг/
день у нехолестатичних немовлят (за відсутності 
протипоказань, таких як гіпертригліцеридемія). 
Жирові емульсії обмежувались при рівні прямо-
го білірубіну  ≥34,2 мкмоль/л (рекомендації щодо 
жирових емульсій на основі соєвого масла). При-
пиняли парентеральне харчування при досягненні 
калоражу >120 ккал/кг/добу за рахунок  ентераль-
ного харчування. Переважний субстрат ентераль-
ного харчування - грудне молоко (в тому числі до-
норське молоко), а при неможливості – стандартні 
суміші, гідролізати або елементні суміші. Страте-
гії фортифікації не обговорювались, так як немає 
однозначних рекомендацій щодо цієї процедури у 
дітей з ризиком НЕК.
Запропоновану програму можна доповнити 
іншими рекомендаціями. При розширенні енте-
рального харчування обсяг втрат стоми/кишко-
вих випорожнень повинен бути <40 мл/кг/добу, 
оскільки такі втрати добре переносяться і забез-
печують стабільний баланс рідини та електро-
літів.  При втратах в діапазоні  30-40 мл/кг/добу 
може знадобитись більш ретельний моніторинг 
балансу рідини, електролітів і маси дитини. Якщо 
втрати становлять  > 40 мл/кг/добу, ризик дегідра-
тації і дизелектролітемій зростає, а маса тіла не 
збільшується. Однак і ці показники можуть бути 
прийнятними до тих пір, поки можливо зберег-
ти стабільність гідратації, балансу електролітів, 
кислотно-основного стану  та росту [7, 13, 14]. 
Використовувався і болюсний, і безперервний 
режим харчування. Вважається, що у дітей з хро-
нічною діареєю безперервне крапельне ентераль-
не годування покращує процеси абсорбції. Але 
для функціональної адаптації травної системи, 
формування циклічних змін рівнів шлунково-киш-
кових гормонів у плазмі (інсуліну, панкреатично-
го поліпептиду, гастрорального інгібіторного по-
ліпептиду, гастрину, мотиліну, ентероглюкагону, 
нейротензину) важливим є болюсне ентерального 
харчування. Тож, можливий комбінований підхід 
(наприклад, безперервне харчування вночі та бо-
люсне харчування протягом дня).  Немає ніяких 
доказів користі використання розчинів для ораль-
ної регідратації перед призначенням ентерально-
го харчування  [5, 15-17].
Діти з кишковою недостатністю мають під-
вищений ризик виникнення алергії до біл-
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ку коров’ячого молока,  й сам НЕК може бути 
пов'язаний з аномальною імунною відповіддю на 
коров'яче молоко. Призначення суміші-гідроліза-
ту або амінокислотної суміші  може покращити 
толерантність до ентерального харчування і змен-
шити прояви його непереносимості [18-20]. 
Діти з кишковою недостатністю часто мають 
прояви мальабсорбції жиру та стеатореї. Таких 
немовлят слід годувати сумішшю, що містить  
довго- та середньоланцюгові тригліцериди   (LCT/
MCT). Переваги LCT -  багате енергетичне дже-
рело, вміщує необхідні незамінні жирні кислоти. 
Переваги MCT - не вимагають біліарної емульга-
ції і безпосередньо поглинаються з тонкої киш-
ки в печінку, де вони піддаються швидкому бета-
окисленню  без активного транспорту в портальну 
систему [3]. Не існує конкретного обґрунтування 
щодо споживання лактози, хоча в разі неперено-
симості ентеральних годувань часто використову-
ють безлактозні суміші [3] 
Наступний етап  «ведення дітей з кишковою 
недостатністю» - це, насамперед, оптимальне 
довгострокове (можливо декілька років) забезпе-
чення поживними речовинами для адаптації ки-
шечника, уникаючи можливих ускладнень. Цей 
етап включає  кілька складових.
По-перше, мінімізація негативного «харчово-
го» досвіду. Діти з  кишковою недостатністю вна-
слідок НЕК, як правило, потребують інвазивної 
вентиляції, а також тривалого періоду   годуван-
ня через назо/орогастральний зонд. Ці втручання 
призводять до оро-мукозальної сенсибілізації та 
розвитку «оральної антипатії», що може стати 
серйозним ускладненням становлення орального 
годування в подальшому. Слід використовувати 
стратегії, спрямовані на мінімізацію негативного 
досвіду (наприклад, назотрахеальна, а не оротра-
хеальна інтубація) та сприяння позитивній пове-
дінці (наприклад, не-харчове смоктання) [3, 21].
По-друге, контроль моторики, зниження втрат 
шлунково-кишкового тракту та/або збільшення 
кишкової абсорбції.  Пошкодження ентеральної 
нервової системи, яка контролює перистальтику, 
призводить до порушення нормального механіз-
му ентерального годування. Втрата ілео-кального 
клапана або післяхірургічні стриктури змінюють 
швидкість кишечного транзиту (ілеоцекальний 
клапан діє як бар'єр для запобігання бактеріаль-
ній транслокації  з товстої кишки і уповільнює 
час транзиту кишкового вмісту) [22].   Проблеми, 
які виникають, можуть бути частково визначені 
локалізацією області ушкодження кишечника або 
області резекції. Товста кишка є основним місцем 
всмоктування води в травному тракті, тому діти 
з зменшеною довжиною товстої кишки матимуть 
розжижений стілець. Пацієнти з проксимальної 
резекцією (порожнистої кишки) з більшою ймо-
вірністю мають перехідну, але значну гіперсе-
крецію шлункової кислоти внаслідок зниження 
виробництва ендогенних інгібіторів кислотної 
секреції (секретину, холецистокініну, нейротен-
зіну). Гіперсекреція шлунка може призводити до 
виразок, інактивації ферментів підшлункової за-
лози і посилення мальабсорбції. Збереження всієї 
або більшої частини клубової кишки вигідно тим, 
що ця кишка має значну абсорбуючу здатністю 
відносно рідини і електролітів, є місцем абсорбції 
жовчних кислот і вітаміну B12,  уповільнює тран-
зит по кишечнику завдяки механізму первинного 
інгібуючого зворотного зв'язку, відомого як «клу-
бове гальмо». При мальабсорбції жовчних кислот 
внаслідок порушеної ентерогепатичної циркуля-
ції надлишкові жовчні кислоти досягають тов-
стої кишки,  де вони декон'югуються кишковою 
мікробіотою до вільних жовчних кислот. Вільні 
жовчні кислоти за рахунок стимуляції секреції 
води і кишкової моторики приводять до «жовчної 
діареї». Порушення ентерогепатичної циркуляції 
також змінює секрецію печінкової жовчі і спри-
яє холелітіазу. Крім того, втрата клубової кишки 
знижує виробництво пептиду YY і глюкагонопо-
дібного пептиду-1, які гальмують моторику ки-
шечника  [7, 23-25].
Згідно даних опублікованих в останні роки 
оглядів, пропонується розглядати використання 
різних груп медикаментозних препаратів, багато 
з яких не є достатньо вивченим у дітей перших 
місяців життя [5, 7, 26, 27]:
• антисекреторні засоби:
- інгібітори протонної помпи  (препарати пер-
шої лінії) значно зменшують гіпергастринемію та 
знижують секрецію соляної кислоти (гіпергастри-
немія є реакцією на резекцію тонкої кишки); 
- антагоністи гістамін-2-рецепторів викорис-
товують для зниження підвищеної кислотності 
після масивної резекції (оптимальна тривалість 
післяопераційної антацидної терапії   невідома, є 
дані про зв'язок між кислотною блокадою та ін-
фекціями дихальних шляхів і шлунково-кишково-
го тракту);
- лоперамід, як препарат що пригнічує перис-
тальтику, використовується для корекції швидкого 
транзиту кишечника, існують дані, що він забез-
печує більш ефективне поглинання електролітів 
(слід уникати застосування антиперистальтичних 
препаратів за наявності Clostridium difficile асоці-
йованої діареї); 
- холестирамін - нетравний аніонообмінний 
полімер,  який зв'язується з жовчними кислотами 
в товстій кишці, утворюючи нерозчинні комплек-
си, які потім виводяться з організму (у дітей з ве-
ликою резекцією клубової кишки більше жовчних 
кислот виділяється, ніж може бути замінено пе-
чінковим синтезом, тому у цих пацієнтів холесте-
раміну слід уникати);
- октреотид (синтетичний аналог соматоста-
тину, який гальмує вивільнення гормону росту та 
різних шлунково-кишкових і панкреатичних гор-
монів, зменшує секрецію шлункового соку, соку 
підшлункової залози, сприяє поглинанню води й 
електролітів, призводить до спланхнічної  вазо-
констрикції, зменшення всмоктування бактерій 
і токсинів, прискорення завершення запальних 
процесів) у недоношених новонароджених пере-
важно використовується для лікування хілоторак-
су, є описи використання препарату при перфора-
тивному НЕК
• Замісна терапія ферментами підшлункової 
залози 
• Прокінетичні засоби (еритроміцин, клари-
троміцин, амоксицилін-клавуланова кислота)
По-третє, моніторинг клінічного стану та біо-
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хімічних показників. Гострі зміни, наприклад, 
збільшення втрат через стому або зменшення ви-
порожнень з розтягненням черевної порожнини, 
можуть сигналізувати про серйозну патологію [3].  
Пацієнти, які отримують тривале парентеральне 
харчування, потребують регулярного біохімічного 
моніторингу [28]. Дотація мікроелементів (віта-
мінів та мінералів) є критичним аспектом харчу-
вання. Розташування резекції кишечника у дітей 
з кишкової недостатністю допомагає визначити 
частоту та тяжкість дефіциту харчових мікроеле-
ментів.  Навіть діти з нормальним соматичним 
ростом можуть мати дефіцит мікроелементів [5].
Фекальні втрати натрію найвищі при резекції 
товстої кишки. Потреба натрію може становити 
до 8-10 ммоль/кг/день в залежності від висоти 
стоми або вираженості діареї. Великі втрати на-
трію проявляються зниженням рівня натрію сечі. 
Важливо регулярно контролювати натрій сечі, 
щоб мати точне уявлення про загальний вміст на-
трію тіла, необхідного для росту [3]
Повинна проводитись рутинна антропометрія, 
включаючи зріст та окружність голови [3]
По-четверте, виявлення та лікування надмір-
ного бактеріального росту тонкої кишки. Щіль-
ність мікроорганізмів тонкої кишки на кілька по-
рядків нижче, ніж товстої. Втрата ілеоцекального 
клапана, порушення моторики («бактеріальний 
стаз»), використання антибіотиків та тривале 
призначення інгібіторів протонної помпи при-
зводять до синдрому збиткового бактеріального 
росту в тонкому кишечнику (запалення слизової 
оболонки, декон'югація жовчних кислот, зменше-
не поглинання жирів і жиророзчинних вітамінів, 
підвищена деградація вуглеводів бактеріями). 
Цей синдром може проявитись неспецифічними 
абдомінальними симптомами та/або метаболіч-
ним ацидозом внаслідок накопичення D-лактату. 
Відбувається бактеріальна транслокація з просві-
ту тонкого кишечника в системну циркуляцію, що 
може призвести до колонізації венозних катетерів 
та сепсису. Остаточна діагностика цього синдро-
му у дітей є складною задачею. Необхідні змінні 
курси пероральних антибіотиків (циклічне вико-
ристання - 1 тиждень в місяць, заміни препара-
тів для зниження формування антибактеріальної 
стійкості),  хоча їх ефективність складно оцінити. 
Можлива роль пробіотиків у модуляції кишкового 
дисбактеріозу [7, 29, 30]. Але ця інформація не   
підтвердилось у дітей з кишковою недостатністю,  
повідомлялось про випадки бактеріємії при вико-
ристанні пробіотиків [31-33].
По-п'яте, догляд за центральним  катетером. 
Тривале парентеральне харчування є одним з най-
важливіших факторів ризику інфікування крові у 
дітей. Збудниками є як грамнегативні, так і грам-
позитивні бактерії. Другим серйозним ускладнен-
ням є судинний тромбоз [3, 7, 34].
По-шосте,  уникнення пошкодження пе-
чінки. «Захворювання печінки, асоційова-
не з парентеральним харчуванням» (рarenteral 
nutrition–associated liver disease, PNALD), або за-
хворювання печінки внаслідок недостатності ки-
шечника (intestinal failure–associated liver disease), 
є ускладненням, яке становить загрозу для життя. 
Дві третини пацієнтів з недостатністю кишечника 
матимуть PNALD, а 25% - прогресування хвороби 
печінки [35, 36]. PNALD найчастіше характери-
зується гіпербілірубінемією (прямий білирубін ≥2 
мг/дл,  ≥34,208 мкмоль/л), яка зберігається про-
тягом хоча б одного тижня при відсутності інших 
відомих захворювань печінки  на тлі парентераль-
ного харчування. PNALD являє собою спектр па-
тологічних станів, від м'якого холестазу до цирозу 
та печінкової недостатності (холестаз, гіперфер-
ментемія, жовтяниця, гепатомегалія, спленомега-
лія, портальна гіпертензія,  коагулопатія). Легкий 
ступінь тяжкості PNALD визначають при рівнях 
прямого білірубіну 2,0-4,9 мг/дл, помірний – при 
піковому рівні прямого білірубіну 5,0-9,9 мг/дл, а 
тяжкий -  при піковому рівні прямого білірубіну 
≥10 мг/дл  [37, 38]. Для діагностики також засто-
совують інші біохімічні показники функції печін-
ки: аспартатамінотрансферазу, аланінамінотранс-
феразу, γ-глутамілтрансферазу, лужну фосфатаза. 
При біопсії печінки (в крайніх випадках), вияв-
ляють, як правило, картину холестазу та різного 
ступеня фіброзу [35,  36].  
Всі компоненти парентерального харчування 
можуть сприяти холестазу. Жирові емульсії на 
основі сої (SOEs) сприяють холестазу, оскільки 
вони містять переважно ω-6 довголанцюгові полі-
ненасичені жирні кислоти та фітостероли і мають 
відносно низький вміст антиоксидантів. Надли-
шок метіоніну та вуглеводів також є факторами 
ризику. Надмірне споживання вуглеводів і ліпідів 
може привести до гіперинсулінізму, який пригні-
чує окислення жирних кислот і підвищує рівень 
ацетил-СоА-карбоксилази, і , таким чином, збіль-
шує ризик стеатозу печінки [7, 35].
Інші клінічні фактори також збільшують ризик 
розвитку PNALD [35, 38].  У недоношених немов-
лят  печінка має незрілу ферментативну актив-
ність. Недоношені діти також мають недостатню 
абсорбцію і екскрецію жовчних солей, недостатню 
продукцію глутатіону,  зниження запасів глико-
гена, зміни метаболізму міді (кофактор для анти-
оксидантів). Ендотоксини при сепсисі (прямо або 
опосередковано через продукцію запальних цито-
кінів) погіршують екскрецію жовчі. Відсутність 
ентерального харчування погіршує ентерогепа-
тичну циркуляцію та секрецію/абсорбцію жовчних 
кислот, призводить до атрофії слизової оболонки 
та підвищує ризик трансплантації бактерій [40].
Американське товариство парентерального і 
ентерального харчування  (ASPEN) в 2014 році 
опублікувало огляд клінічних рекомендацій для 
педіатричних пацієнтів з кишковою недостатніс-
тю  [35]. Були включені наступні рекомендації: 
• Інстилювання 70% етанолу в катетер (ета-
нольний замок)  було розглянуто як стратегія запо-
бігання катетер-асоційованим інфекціям кровото-
ку [41].  В лабораторних дослідженнях показано, 
що етанол ефективний для проникнення та роз-
щеплення біоплівки, коли його концентрація ста-
новить ≥ 30%; однак, in vivo, найбільша ефектив-
ність показана при більш високих концентраціях 
етанолу (70%) при  витримці 2 години або більше.
Тож було запропоновано використати блокування 
етанолом катетерів для попередження інфікуван-
ня крові.  Рівень доказів - низький, дуже низький. 
Рівень рекомендацій – слабкий. Невідомі ризики 
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збільшення тромбоутворення та порушення ціліс-
ності структури.
• Дози внутрішньовенних жирових емульсій ≥ 
1 г/кг/добу пов'язані з підвищеним ризиком захво-
рювань печінки, асоційованих з парентеральним 
харчуванням у дітей. Маленькі діти, вимагають 
більшої дози жирової емульсії на кілограм маси 
тіла. Якщо жирова емульсія на основі соєвого 
масла є єдиною доступною, пропонується змен-
шити дозу до ≤1 г/кг/добу для лікування холеста-
зу у дітей (рівень доказів - дуже низький, рівень 
рекомендацій – слабкий, невідомі ефекти в кон-
тексті поганого росту і неврологічного розвитку 
при обмеженні ліпідів).  Рекомендується викорис-
тання жирових емульсій на основі суміші соєвого 
масла, середньоланцюгових триглицеридів, олив-
кового масла та риб'ячого жиру (не досліджена 
ефективність і безпечність у недоношених ново-
народжених)  
• Урсодеоксихолева кислота (УДХК) - жовчна 
кислота, яка призначається перорально для лі-
кування холестатичного захворювання печінки. 
Хоча механізм ефектів УДХК не повністю визна-
чений, лікування може виправити дефіцит жов-
чних кислот, покращити потік жовчі, витіснити 
цитотоксичні жовчні кислоти, забезпечити імуно-
модулюючий захист. Проте ефект такого лікування 
у дітей менший, особливо у дітей з кишковою не-
достатністю, тому що поглинання УДХК може бути 
обмеженим. Було запропоновано використовувати 
УДХК для лікування при підвищених рівнях фер-
ментів печінки у дітей з захворюванням печінки, 
асоційованим з парентеральним харчуванням. У 
проведених дослідженнях ніякої шкоди від цього 
лікування не повідомлялося.  Рівень доказів - дуже 
низький. Рівень рекомендацій – слабкий.
Досягнення ентеральної автономії може зайня-
ти кілька років. Прогноз, ймовірно, покращиться 
в найближчі роки, коли будуть розроблені нові 
терапевтичні підходи. Тедултид, рекомбінантний 
аналог глюкагоноподібного пептиду 2 людини 
(glucagon-like peptide 2 analog), має дію спрямо-
вану на безпосереднє підвищення маси функціо-
нальних ентероцитів та підвищення абсорбційної 
здатності кишечника. Але в даний час невизначе-
ною є його довгострокова ефективність. Препарат 
одобрений для використання у дітей старше 12 
років з синдром короткої кишки [3,  42, 43].
Хірургічне лікування необхідним є для пацієн-
тів, які не можуть досягти 50% необхідного   ка-
лоражу за 6 місяців парентерального харчування, 
у кого медикаментозна терапія не має ефекту, і  
для тих, хто має ускладнення або протипоказання 
до всіх інших медичних та хірургічних операцій. 
Мета хірургічного втручання - послабити рухли-
вість кишечника і синдром мальабсорбції, подо-
вжити залишковий сегмент кишечника. Хірургіч-
не лікування педіатричного синдрому короткої 
кишки включає [7]:
• Ранній хірургічний підхід - збереження мак-
симально можливої довжини кишечника, віднов-
лення безперервності кишечника якомога раніше; 
затримка закриття черевної порожнини або вико-
ристання тимчасової сітки для  зменшення син-
дрому внутрішньобрюшного напруження.
• При зменшеній кишковій абсорбційній здатності, 
наявності дилатованої кишки з поганою рухливістю - 
процедури звуження та подовження кишечника (метод 
серійної поперечної ентеропластики - Serial Transverse 
Enteroplasty, метод продольного кишкового подовжен-
ня та зшивання - Longitudinal Intestinal Lengthening and 
Tailoring / Bianchi).
•  При швидкому транзиті - створення антипе-
ристальтичних або розвернутих сегментів тонкої 
кишки (Segmental Reversal of the Small Bowel), 
створення кишкових клапанів.
• При загрозливих для життя ускладненнях 
кишкової недостатності (постійній залежності від 
повного парентерального харчування, від втрати 
венозного доступу, повторних епізодах катетер-
асоційованого сепсису) -трансплантація тонкої 
кишки з або без трансплантації печінки.
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Кишечная недостаточность определяется как сниже-
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Summary
Intestinal failure  is defined as a decrease in bowel 
function below the minimum necessary tto maintain growth, 
hydration and/or electrolyte balance when an intravenous 
supplement is required to maintain health and/or growth. 
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ние функции кишечника ниже минимально необходимой 
для поддержания роста, гидратации и/или электролитного 
баланса, когда для поддержания здоровья и/или роста необ-
ходима внутривенная дотация. Поскольку благодаря улуч-
шению эффективности медицинских и хирургических вме-
шательств улучшается выживание недоношенных младенцев, 
существует потенциал для увеличения количества детей с 
нарушениями функции желудочно-кишечного тракта и ки-
шечной недостаточностью, особенно вследствие некроти-
ческого энтероколита. Последствия кишечной недостаточ-
ности у новорожденных являются серьезными и включают 
в себя повышенную смертность, рецидивирующие катетер-
ассоциированные инфекции, заболевания печени, связанные 
с парентеральным питанием, хроническую диарею, дефицит 
микроэлементов  и плохой рост.
Лечение кишечной недостаточности направлено на дости-
жение адекватного энтерального питания. Отдельные данные 
подтверждают связь между кишечной недостаточностью у 
младенцев и характером послеоперационного кормления, 
включая раннее энтеральное кормление. У больных с кишеч-
ной недостаточностью до достижения интестинальной  адап-
тации необходимо длительное парентеральное питание. Дети 
с выраженной кишечной недостаточностью и длительной 
зависимостью от парентерального питания чувствительны к 
развитию различных осложнений и требуют длительного ре-
гулярного мониторинга состояния, чтобы предотвратить эти 
осложнения.
Цель этого обзора состоит в том, чтобы осветить имею-
щиеся доказательные данные, которые могут ответить на ряд 
вопросов, касающихся эффективного клинического ведения 
детей с кишечной недостаточностью, получающих паренте-
ральное или энтеральное питание.
Ключевые слова: кишечная недостаточность; не-
кротический энтероколит; недоношенные дети; диагностика; 
лечение.
As survival for infants with premature birth is increasing 
with better medical and surgical management, the potential 
exists for more children to survive with compromised 
gastrointestinal function and intestinal failure, especially 
because of necrotizing enterocolitis.The consequences 
of intestinal failure in infants are severe and include an 
increased mortality rate, recurrent central venous catheter 
infections, parenteral nutrition–associated liver disease, 
chronic diarrhea, multiple micronutrient deficiencies, and 
poor growth. 
Treatment of intestinal failure is aimed at achievement 
of adequate enteral nutrition. Limited data also support 
an association between Intestinal failure in infants and 
postoperative nutritional management, including early 
enteral feeding. Patients with intestinal failure need 
long-term parenteral nutrition support until intestinal 
adaptation occurs.  Children with severe intestinal failure 
and prolonged dependence on parenteral nutrition are 
susceptible to the development of various complications 
and need long-term regular monitoring to prevent these 
complications.
The purpose of this review is to  of the available 
evidence to answer a series of questions regarding effective 
clinical management of children with intestinal failure 
receiving parenteral or enteral nutrition.
Keywords: Intestinal Failure; Necrotizing 
Enterocolitis; Preterm Infants; Diagnostic; Treatment.
